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Синдром сухого глаза (ССГ) – это ком-
плекс признаков выраженного или скрыто 
протекающего роговичного или роговично-
конъюнктивального ксероза, патогенетически 
обусловленного длительным нарушением ста-
бильности прероговичной слезной пленки. На 
сегодняшний день можно утверждать, что он 
является следствием разнородных причин, в 
частности местной или системной патологии, 
возрастного увядания организма, негативного 
влияния на поверхностные структуры глаза не-
которых факторов внешней среды, системати-
ческого приема больными фармакологических 
средств определенного состава и т. д. [1].

Симптомы ССГ варьируют от незначитель-
ного раздражения глаз до выраженного диском-
форта, светобоязни и даже снижения зрения. 
Клинические признаки ССГ включают в себя 
уменьшение слезопродукции, нестабильность 
слезной пленки, увеличение скорости испаре-
ния, увеличение осмолярности слезы и воспа-
лительного процесса на глазной поверхности. 

Лазерный интрастромальный кератомилез 
in situ (ЛАЗИК) является безопасным и эффек-
тивным методом коррекции аномалий рефрак-
ции [2]. Несмотря на это, у 95 % пациентов 
перенесших процедуру лазерного кератомиле-
за отмечаются те или иные признаки синдрома 

сухого глаза [3]. Хотя большинство симптомов 
ССГ в раннем послеоперационном периоде 
носят транзиторный характер, в некоторых 
случаях наблюдается развитие хронического 
синдрома сухого глаза, плохо поддающегося 
традиционной терапии.

ССГ довольно часто встречается у пациен-
тов до проведения процедуры ЛАЗИК, особенно 
у лиц длительно пользующихся контактными 
линзами, что собственно и вынуждает их искать 
альтернативные методы коррекции. По данным 
различных авторов, частота синдрома сухого 
глаза у пациентов, планирующих ЛАЗИК, со-
ставляет от 38 % до 75 % случаев [4], [5].

Чаще всего ССГ развивается в раннем по-
слеоперационном периоде, до 95 % пациентов 
отмечают те или иные симптомы сразу после 
процедуры [3], [6]–[9]. Через месяц после опе-
рации ССГ сохраняется у 60 % больных [3], [7]. 
Пик проявлений – 3–4 месяцы. В последую-
щие 6–12 месяцев большая часть симптомов 
исчезает.

Несмотря на это, у части пациентов ССГ 
сохраняется на протяжении более длительного 
срока, значительно снижая качество жизни по-
сле ЛАЗИК.

Изучению синдрома «сухого глаза» посвя-
щено большое количество исследований отече-
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ственных и зарубежных авторов, в которых с 
разных позиций рассматриваются патогенез и 
механизмы развития поражения роговицы, свя-
занные с нарушением слезопродукции. Несмо-
тря на продолжающиеся исследования причин 
этих нарушений, точный механизм развития 
синдрома «сухого глаза» и изъязвлений рого-
вицы при этом заболевании до сих пор не вы-
яснен [10]–[12]. Имеются указания на то, что 
в основе развития этой патологии лежит ком-
плексный, гетерогенный, многофакторный ме-
ханизм [13]–[15].

Нарушения слезной пленки, количествен-
ные и качественные, представляют собой толь-
ко легко выявляемую часть заболевания глаза, 
связанного с нарушением слезного функцио-
нального комплекса (ФСК). Последний вклю-
чает глазную поверхность, главную слезную 
железу и их нервно-рефлекторную взаимос-
вязь. Под глазной поверхностью (ГП) принято 
подразумевать конъюнктиву, роговицу, доба-
вочные слезные железы; мейбомиевы железы 
[16]. Нарушение любого из компонентов этой 
системы приводит к повреждению рефлектор-
ного взаимодействия элементов слезного ком-
плекса и развитию болезни, которая описыва-
ется под разными названиями: синдром сухого 
глаза, дисфункция слезной пленки, сухой 
глаз, болезнь сухого глаза, роговичный ксероз, 
роговично-конъюнктивальный ксероз, сухой 
кератоконъюнктивит. Каждое из названий по 
своему оправдано, под некоторыми из них про-
сматривается та или другая патофизиологиче-
ская особенность. Не вызывает сомнения, что 
результатом этих нарушений является ксероз 
конъюнктивы и роговицы, а вторичная инфек-
ция может привести к  потере зрения [17].

В последние годы формируется предполо-
жение, что, несмотря на различные этиологиче-
ские факторы, в основе патогенеза заболевания 
лежит единый цитокин/рецепторный процесс – 
воспаление. Представление о болезни сухо-
го глаза продвинулось от признания простого 
недостатка слезной жидкости до нарушения 
ее качества, и до таких аспектов, как рефлек-
торный слезный комплекс [18], [19], эпители-
альная дифференциация, гормональный статус, 
иммунная защита, функциональная анатомия 
глазной поверхности, функциональная слезная 
система [20], [21].

Диагностика ССГ, несмотря на его распро-
страненность, для практикующего врача все же 
представляют значительные трудности. Прежде 
всего, это связано с отсутствием четких клини-
ческих признаков и  единых диагностических 

тестов, подтверждающих диагноз, а также ге-
терогенностью заболевания [22].

В настоящее время существует несколько 
теорий относительно того, каким образом ЛА-
ЗИК способствует развитию ССГ. Основной 
причиной предполагается ятрогенное повреж-
дение иннервации роговицы. Во время проце-
дуры ЛАЗИК в процессе формирования рого-
вичного лоскута и дальнейшей абляции более 
глубоких слоев стромы повреждаются субэпи-
телиальное нервное сплетение и стромальные 
нервные окончания роговицы.

Так же обнаружено, что после процедуры 
ЛАЗИК уменьшается количество бокаловидных 
клеток конъюнктивы, возможно, вследствие по-
вреждающего воздействия вакуумного кольца, 
используемого при формировании роговичного 
лоскута. Причем, уменьшение количества бока-
ловидных клеток наблюдается в равной степе-
ни как при использовании микрокератома, так 
фемтосекундного лазера [23].

Послеоперационные воспалительные реак-
ции могут также способствовать развитию ССГ 
после ЛАЗИК [8]. Воспаление может усугубить 
уже существующее состояние сухого глаза, при-
вести к дестабилизации слезной пленки за счет 
цитокин-опосредованных реакций. Изменения 
глазной поверхности при ССГ связаны с хрони-
ческим воспалением и  наличием воспалитель-
ных цитокинов в слезной пленке и эпителиаль-
ных клетках конъюнктивы [24]. 

Вследствие изменения формы роговицы после 
ЛАЗИК нарушается анатомо-физиологическое 
соотношение между веками и глазной поверх-
ностью, что в свою очередь, ведет к нарушению 
распределения слезы во время моргания [3], 
[25]. К факторам риска развития ССГ можно от-
нести пол, возраст, использование контактных 
линз, факторы внешней среды, перенесенные 
воспалительные заболевания век, конъюнктивы, 
роговицы, системные заболевания. G.D.Navack 
[26] в своей работе отмечает, что у женщин 
ССГ развивается в 9 раз чаще, чем у мужчин. 
По данным большинства исследователей, по-
ловые гормоны оказывают влияние на глазную 
поверхность через их эффект на секрецию 
слезы, функцию мейбомиевых желез и бокало-
видные клетки конъюнктивы [27], [28]. Анализ 
результатов оценки слезной пленки в различ-
ных исследованиях позволяет сделать вывод, 
что среди женщин чаще возникают жалобы на 
сухость глаза и выявляются положительные 
тесты на ССГ, включая разрыв слезной пленки, 
окраску роговицы флюоресцеином, тест Шир-
мера [29]–[31].
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Все исследователи подчеркивают более 
высокую частоту выявления ССГ в старших 
возрастных группах. Так, если в целом пора-
женность населения ССГ составляет 2 %, то 
исследования старших возрастных групп дали 
более высокую распространенность (по дан-
ным разных исследователей): 20–49 лет – 33 %, 
30–60 лет – 11 %, старше 45 лет – 20 %, старше 
65 лет – 14,6 %, 48–91 лет – 14,4 %, старше 65 
лет – 23,5 %. Столь большой цифровой разброс 
определяется, прежде всего, различными крите-
риями для диагностики, от самодиагностики по 
субъективным показателям до полного набора 
объективных тестов [26], [32]–[34].

Негативные факторы внешней среды могут 
быть причиной возникновения т. н. «глазного 
офисного синдрома», подробно описанного в 
литературе. Слезные нарушения обычно про-
являются с раннего лета, или в любых закры-
тых помещениях (например, самолет), когда 
включаются кондиционеры и воздух циркули-
рует без пополнения влажности. Второй пик 
подъема обращаемости с жалобами на сухость 
отмечают зимой, когда в закрытых помещени-
ях работает отопление и в воздухе снижается 
влажность. Часто дефицит слезы, вызываемый 
этими условиями, маскируется усиленным 
компенсаторным слезотечением, которое па-
циентами больше замечается, чем симптомы 
сухости глаза. Электромагнитные излучения 
от мониторов телевизионных и компьютерных 
систем провоцируют возникновение т.н. «глаз-
ного мониторного» синдрома. Наряду с непо-
средственным воздействием сухого кондицио-
нированного воздуха, у таких людей, видимо, 
нарушается и секреция бокаловидных клеток 
конъюнктивы [35]–[37]. Перенесенные воспа-
лительные заболевания век, конъюнктивы, ро-
говицы, играют важную роль в возникновении 
ССГ [38], [39]. По данным литературы, высокая 
частота возникновения ССГ наблюдается после 
следующих офтальмоинфекций: бактериальные 
блефароконъюнктивиты – 87 %, аденовирусные 
конъюнктивиты – 80 %, герпетические керато-
конъюнктивиты – 78 %, хламидийные конъюн-
ктивиты – 52 %. Причем признаки сухого глаза 
обнаруживаются не только на глазу с латентным 
стромальным герпетическим кератитом, но и на 
парном глазу [39]. Среди названных факторов 
особенно важна роль блефаритов, с которыми 
связана дисфункция мейбомиевых желез, при-
водящая к нарушению преимущественно ли-
пидного слоя слезной пленки. 

По данным A.J. Bron (2004), дисфункция 
мейбомиевых желез может приводить к по-

вышенному испарению слезы или, по другой 
гипотезе, при воспалении век, конъюнктивы и 
роговицы вырабатываются провоспалительные 
медиаторы, которые и вызывают поражение 
глазной поверхности [40]. Установлено, что 
иммунологические изменения играют важную 
роль в патогенезе сухого глаза не только при 
синдроме Съегрена, но и в послеинфекционном 
и возрастном ССГ [33].

С ростом количества пациентов, пользую-
щихся контактными линзами, резко возросло 
количество случаев сухого глаза. На развитие 
нарушений слезообразования влияют все фак-
торы, связанные с материалом контактных линз, 
их газопроницаемостью и гидрофильностью, 
диаметром и кривизной, а также растворами 
для их обработки. В патогенезе нарушения сле-
зообразования кроме механического контакта 
линзы с глазной поверхностью, авторы отмеча-
ют роль изменения состава и строения слезной 
пленки при ее взаимодействии с контактной 
линзой. Также немаловажным фактором явля-
ется и изменение микрофлоры глаза, связанное 
с контактными линзами [41]–[44].

К факторам риска возникновения нару-
шений слезопродукции или к ухудшению те-
чения уже развившегося ССГ могут привести 
лекарственные средства, применяемые местно 
или системно. Общепризнано, что наруше-
ние стабильности слезной пленки и сниже-
ние слезопродукции может дать длительная 
инстилляция глазных капель, содержащих 
бета-адреноблокаторы (тимолол, арутимол, 
бетоптик), местные анестетики (дикаин и др.), 
глазные капли, содержащие холинолитики (атро-
пин, гоматропин, скополамин) и др. Еще больше 
перечень препаратов, которые при длительном 
системном применении для лечения общих за-
болеваний могут снижать слезопродукцию: 
бета-адреноблокаторы (атенолол, пропранолол 
и др.), альфа-1 и альфа-2 адреноблокаторы (кло-
нидин, минипресс и др.), симпатолитические 
средства (резерпин и др.), диуретические (инда-
памид), антиаритмические (дизопирамид и др.), 
холинолитические (атропин), адреномиметиче-
ские (эфедрин), антигистаминные (димедрол), 
антидепрессанты, рвотные и противорвотные, 
«малые» транквилизаторы (элениум, либриум, 
диазепам, нитразепам), антиметаболиты (мето-
трексат и др.), маточные средства (эрготамин), 
ретиноиды, салицилаты (аспирин), оральные 
контрацептивные средства [45], [46].

К системным заболеваниям относят: ауто-
иммунные процессы (первичный и вторичный 
синдром Съегрена, иммунная реакция после 
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радиационного облучения головы и шеи), за-
болевания гемопоэтической и ретикулоэндоте-
лиальных систем, инфильтративные процессы, 
эндокринные дисфункции, истощающие и ин-
фекционные заболевания, заболевания кожи и 
слизистых оболочек, беременность [47].

В настоящее время для диагностики ССГ раз-
работано большое количество методов: оценка 
состояния эпителия роговицы (витальное окра-
шивание 1 % р-ром бенгальского розового, р-м 
лиссаминового зеленого), тест Ширмера-1 (без 
анестезии), тест Ширмера-2 (модификация Джо-
нес с предварительной анестезией и удалением 
содержимого конъюнктивальной полости перед 
исследованием), определение времени разрыва 
слезной пленки (проба Норна), биометрия слез-
ного мениска, лактофериновый тест, исследование 
осмолярности слезной жидкости, иммунологи-
ческие исследования крови и слезной жидкости, 

исследование материала конъюнктивального 
соскоба, ферментный анализ слезной жидкости, 
спектральный анализ, капиллярный электрофо-
рез слезной жидкости, импрессионная цитология 
конъюнктивы, биопсия пальпебральной части 
слезной железы, исследование кристаллизацион-
ных узоров высохшей слезы [48]–[50].

Гетерогенность причин развития синдрома 
сухого глаза и отсутствие «золотого стандарта» 
диагностики диктует необходимость разработ-
ки принципов прогноза его возникновения и 
дифференцированной, патогенетически ори-
ентированной профилактики ССГ при ЛАЗИК, 
основанной на комплексном предоперационном 
исследовании функционального слезного ком-
плекса, морфологии роговицы и конъюнктивы 
in vivo, биохимических и иммунологических 
факторов слезы и слизистой глаза.
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